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Introducción
La enfermedad celíaca, llamada también
enteropatía sensible al gluten, tiene cómo principal
característica un síndrome de malabsorción /
malnutrición secundario a la lesión de la mucosa
intestinal que se produce tras la ingestión de cereales
con gluten.(1)
Las primeras descripciones de esta enfermedad
las tenemos desde el siglo II por Aretaus de
Capadocia que describió un síndrome de
malabsorción acompañado de diarrea crónica. En
la sociedad científica moderna, fue Francis Adams
quién tradujo la descripción de la enfermedad y la
presentó a la Sydeham Society en 1856.(2) Sin
embargo, no fue hasta la Segunda Guerra Mundial
cuando un pediatra holandés (Pillen Karrel Dicke )
observó que cuando los niños dejaban de comer
pan mejoraban de su patología y cuando lo volvían
a comer empeoraban, por lo que estableció la
relación de la ingesta de determinados cereales con
la aparición de la enfermedad (1951).(3)
Las primeras manifestaciones de la enfermedad
ocurren cuando se empiezan a introducir los
cereales con gluten (entre seis meses y dos años).
Según los estudios actuales, la celiaquía tiene una
prevalencia e incidencia muy variable ya que afecta
especialmente a la raza caucásica. Inicialmente los
datos referidos a esta enfermedad en Estados
Unidos, nos daban una prevalencia de 1: 3.000
nacidos sanos, mientras que, gracias a los nuevos
métodos de diagnóstico (el desarrollo de
marcadores serológicos), actualmente nos cifran
los datos en 1:250 niños nacidos sanos (4) (5) e,
incluso, un estudio de CASTAÑO et al. (2004) (6)
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sugiere una prevalencia de 1 por cada 118 niños
nacidos sanos.
La forma más común de presentación de la
enfermedad es un síndrome de malabsorción  (que
puede ir acompañado de malnutrición), con
presentación de diarrea, descrita en la forma clásica,
cómo abundante, pastosa, pestilente (con olor a
«rancio») y sensación de malestar (distensión y
dolor difuso abdominal).
Son muy importantes las manifestaciones
«extraintestinales» ya que pueden influir en otros
campos del desarrollo. Tradicionalmente se trata
de niños irritables, con dolores articulares y
síntomas, en las formas más evolucionadas, de
principios de malnutrición (pérdida de peso,
disminución del ritmo de crecimiento, etc).
Otra manifestación clínica asociada a la celiaquía
sería la dermatitis herpetiforme (7), aunque es más
frecuente en los adultos (entre los 15 y 40 años).
Se presenta cómo prurito y/o erupción cutánea
(pápulas, vesículas, erosiones y lesiones de rascado).
La patogenia de la enfermedad tiene una doble
vertiente:
1) Factor genético: Se incluyeron al comprobar
la incidencia entre familiares, ya que al menos un
10% de de los parientes en primer grado tienen la
enteropatía al gluten sintomática y existe una
asociación de esta enfermedad con antígenos
leucocitarios humanos (HLA) cómo el B8, el DR7,
el DR3 y el DQW2. (8) (9) (10) (11) (12)
2) Factor ambiental: Es el desencadenante de
la enterotoxicidad Ha sido identificado cómo una
fracción proteica de uno de los componentes de
los cereales, la gliadina, concretamente la fracción
Alfa (Alfa-gliadina). (13)
La respuesta inmunitaria al gluten provoca en
el intestino delgado una atrofia de las vellosidades,
con hiperplasia de las criptas y daño en la superficie
del epitelio. La lesión más precoz es un aumento
de la densidad de los linfocitos (linfocitos
intraepiteliales) CD3-Natural Killer menores del
5%, CD3-TCR gamma-delta de más del 14% . (14)
(15) (16)
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El diagnóstico se basa en la clínica (ya descrita
anteriormente), los marcadores serológicos y la
biopsia de intestino delgado:
1) Marcadores serológicos: (17) (18)
- Anticuerpos antigliadina: Ig A más sensibles e
IgG más específicos.
- Anticuerpos antiendomísio: Tienen un 90% de
especificidad y un 100% de sensibilidad.
- Anticuerpos antitransglutaminasa tisular: IgA
con un 95% de sensibilidad y 90% de especificidad.
2) Biopsia intestinal: Da el diagnóstico definitivo
de la enfermedad.
El mejor tratamiento, en la actualidad, es la
restricción completa del gluten en la dieta (trigo,
cebada y centeno) y mantenerlo durante el resto
de la vida. Aunque la ingestión de pequeñas
cantidades de gluten no produzcan sintomatología
evidente, actúan sobre la mucosa provocando
lesiones en esta. Esta cronificación, según algunos
autores, podría favorecer la aparición de linfomas
intestinales. (19) (20)
Es muy importante establecer un diagnóstico
precoz y establecer una dieta con exclusión total
del gluten lo más prematuramente posible, ya que,
en estas condiciones, la lesión de la mucosa
intestinal es completamente reversible volviendo al
estado original. (6) (21) (22)
Objetivos
Con este trabajo tratamos de demostrar que un
diagnóstico precoz y la aplicación prematura de una
dieta con exclusión total de gluten implica un
desarrollo normal, valorado por parámetros
antropométricos, en niños con intolerancia exclusiva




Se extrae una muestra de 34 niños de la
Comunidad de Madrid (15 niños y 19 niñas) de un
estudio poblacional más amplio, con edades
comprendidas entre los 5 y 15 años que presentan
una enteropatía sensible al gluten, sin asociar con
otras intolerancias, cómo por ejemplo la lactosa,
diagnosticados precozmente y, por lo tanto, tratados
de forma temprana mediante dieta con exclusión
completa de gluten.
Antropometría
La variable peso se midió con una báscula
electrónica SECA 780c con precisión de fracciones
de 100 mg dotada de tallímetro SECA, para la
medición de la variable altura, con precisión de
fracciones de 1 mm.
Los pliegues cutáneos (bicipital, subescapular,
tricipital y suprailíaco) se midieron según el
procedimiento estándar, por triplicado con un
medidor de panículo adiposo marca HOLTAIN con
un rango de medida de 0-48 mm, graduación de 0,2
mm y presión constante de 10 gr / mm2 .
El pliegue tricipital se midió verticalmente, en la
parte posterior del brazo y en la zona media entre
el acromión y el borde superior de la cabeza del
radio. El pliegue subescapular se midió entre 1 y 2
cms por debajo del ángulo de la escápula, con una
inclinación de 45º. El pliegue bicipital, también de
forma vertical, en la misma zona que el tricipital,
pero en la cara anterior y, por último, el pliegue
iliocrestal por encima de la cresta ilíaca, en la línea
axilar media.
Para calcular el porcentaje de grasa según la
ecuación propuesta por SIRI (23), se obtuvo la
Densidad Corporal (Dc) mediante la fórmula que
involucra a los cuatro pliegues cutáneos (Sumatoria
de PI) según la fórmula de Brook modificada para
niños (24) (25) :
Dc varones: 1,1690 – 0,0788 * log (Ó Pliegues)
Dc mujeres: 1,2063 – 0,0999 * log (Ó Pliegues)
Fórmula de SIRI (Porcentaje de grasa total):
 (4,95/Dc – 4,5) * 100
Los valores de peso, estatura e Índice de Masa
corporal se compararon con los datos de las tablas
de HERNANDEZ et al (2000) (26) cómo
referencia a nivel nacional y con las tablas
referencia sobre el crecimiento infantil de la
Organización Mundial de la Salud (WHO) (27) (28).
Método estadístico
Se ha realizado un estudio descriptivo de las
distintas variables de forma global dividido por sexos
calculando parámetros estadísticos cómo la media,
desviación típica y percentiles, utilizando el
programa estadístico SPSS v. 11.0.4 para McOs
X.
Resultados
Los datos obtenidos y clasificados por sexo y
edad de peso, estatura, IMC, pliegues (bicipital,
tricipital, subescapular y cresta ilíaca) se exponen
en la tabla número 1.
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Tabla 1. IMC (Índice de masa corporal); PBI (Pliegue bicipital); PTRI (Pliegue tricipital); PSUB (Pliegue





































Los datos de media, desviación típica y
percentiles de estos parámetros, más el porcentaje
de grasa corporal se exponen en la tabla número
2.
Cabe destacar una media de IMC  de 19,06 con
una desviación estándar de 2,9, la estatura con una
media de 141 cm. (con desviación estándar de 19,7)
y una media de peso de 40,32 con una desviación
estándar de 15,8.
Se realiza una comparación de los datos (Tablas
2 a 5)  con las distintas tablas de peso, altura e
IMC, destacando que la media de los percentiles,
según HERNANDEZ et al, estaría en torno al
percentil 50 y según las tablas de la
ORGANIZACIÓN MUNDIAL DE LA SALUD
(Tablas 2 a 5) para altura e IMC (no se ha
considerado la del peso, ya que están elaboradas
para el rango de edad 5-10 años) en torno al 40 y
60 respectivamente.
Discusión
La combinación de los distintos datos
antropométricos son un método adecuado de estudio
por su reproducibilidad, economía, inocuidad y
facilidad de aplicación. El único inconveniente que
se plantea es que tanto los valores del peso y talla,
cómo los que derivan de ellos informan de las
variaciones globales del organismo, sin entrar en
las que se producen en el músculo, masa grasa,
líquidos corporales, etc. Por esta razón en este
estudio se han incluido parámetros cómo las
medidas de los pliegues cutáneos, para poder
calcular el porcentaje de grasa total, además de
que este trabajo es un adelanto de otro posterior
más amplio (incluyendo más grupos de edad), se
añadirán los datos de la funcionalidad muscular
(Valoración isocinética).
En este estudio se han valorado los datos de 15
niños y 19 niñas. Hemos aplicado los factores de
corrección correspondientes (ecuación modificada
de Brook) para comparar las tablas.
Al comparar los datos utilizando dos referencias
distintas, cómo son los datos nacionales gracias a
las Tablas de HERNANDEZ et al (2004) y datos
internacionales mediante las Tablas de la OMS
(2006) se observan los siguientes datos:
1) Peso: Según las tablas HERNANDEZ et al
(2004) el 79, 4% de los sujetos estarían entre los
percentiles 25 y 90. Por debajo del percentil 15
algunos estudios sitúan el límite para definirlo cómo
«aviso de delgadez», mientras que por encima del
90 puede considerarse cómo sobrepeso (aunque
son criterios aplicados al IMC). No hemos aplicado
las tablas de la OMS para el peso, ya que han sido
realizadas para niños entre 5 y 10 años.
2) Altura: En este parámetro es donde se han
observado las mayores discrepancias, así como el
porcentaje mayor de individuos por debajo del
percentil 25. Si tomamos cómo referencia las tablas
nacionales sería un 14,7% y si lo hacemos con la
referencia internacional sería un 26,5 %. La
diferencia, es que en este caso, no se puede
considerar cómo patológico los valores mayores del
90%, por lo que, a nivel global, estaríamos hablando
de un 85,3 % o de un 73,5% de valores dentro de
los percentiles que hemos tomado cómo corte,
según los datos que tomemos cómo referencia. Por
esta razón, consideramos que sería importante
contar con una población de control dentro del
mismo rango, edad y, dentro de la misma













Tabla 2. IMC (Índice de masa corporal); PBI (Pliegue bicipital); PTRI (Pliegue tricipital); PSUB (Pliegue
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3) IMC: Los valores de IMC son más
homogéneos cuando se utilizan las tablas nacionales
e internacionales. Valores por encima del percentil
90 y 97 en las tablas de HERNANDEZ et al (2004)
se consideran cómo sobrepeso y obesidad
respectivamente. Nuestros datos nos indican, que
podríamos considerar un 8,8 % de los individuos
cómo sobrepeso y un 5,8 % sería diagnosticado de
obesidad. Estarían por debajo de los porcentajes
que describe MARRODAN SERRANO, MD et
al (2006) (29). En las tablas internacionales, según
los criterios de COLE et al (2000) (27) se establecen
dos puntos de corte, que serían 25 kg/cm2 para el
sobrepeso y 30 kg/cm2 para la obesidad. Según estos
datos solamente un caso estaría por encima del nivel
de sobrepeso y ninguno en el de obesidad.
Conclusiones
1. En todos los parámetros analizados, la muestra
de población estaría dentro de los parámetros de
normalidad que nos indican las tablas de indicadores
que se aplican a la población nacional y referencias
internacionales.
2. Existen discrepancias en la comparativa entre
los datos nacionales e internacionales. Por esta
razón nuestra recomendación implicaría la
necesidad de establecer un grupo control para
futuras comparativas.
3. Los datos obtenidos nos dan una primera
aproximación, que tendrá que ser refrendada en el
estudio poblacional del cual esta tomada la muestra,
sobre la importancia del diagnóstico precoz de la
celiaquía para prevenir alteraciones futuras en los
pacientes de enteropatía sensible al gluten.
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